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Le choc anaphylactique du rat albinos sensibilis4 ~ l'aide d'une prot4ine &ran- 
g~re m61ang6e h ]'adjuvant de Freund, se caract4rise par des manifestations cardio- 
vasculaires qui affectent simultan6ment ]a grande et la petite circulations. La chute 
de ]a pression art&ielle g4n6rale est connue depuis les travaux de PA~K~ et 
PA~KE~ (1924), et de HALPERN et coll. (1955)- Elle survient apr~s une ]atence de 
45 s ~ 1 mn e t e s t  parfois pr~c6d4e d'une hypertension peu importante, de courte 
dur6e. Mais, h ce moment, la petite circulation est le sihge d'une hypertension 
systolo-diastolique mesur~e au sein de la cavJtfi ventriculaire dro~te. Cette hyper- 
tension fera place h une hypotension pulmonaire prolong4e une lois que le collap- 
sus s'installe (T~oQu~w et coll., 1969 a). 

Quels sont les m&anismes responsables de ces manifestations cardio-vasculai- 
res ? Une vaso-dilatation est bien apparente au niveau de l'aire splanchnique qui 
se eongestionne (SA~YAL et WEsw, 1958 ) . Elle affecte 4galement les muscles stri6s 
et le t6gument, car l'animal 4visc&6 r&git comme le rat contrhle (L~COMT~ et 
SaLMOSr, 1967). La chute des r6sistances art&iolaires peut rendre compte du col- 
lapsus. 

Les modifications de l'activit~ ventriculaire droite s'expliqueraient par une 
constriction des arthres pulmonaires, de faible intensit6, dont les effets seraient 
ult&ieurement corrig4s soit par une ouverture de shunts art&iolaires, soit par un 
stockage p4riph&ique de la masse sanguine. 

I1 taut toutefois se demander si ]es fonctions myocardiques ne sont pas directe- 
ment entreprises lors du d6roulement des ph~nomhnes qui conduisent 5 ]'4tat de 
choc. Pour en d4cider, nous avons analys4 ]e comportement de l'41ectrocardiogram- 
me du rat sensibilis4 durant l'ins~:allation et en 4tat de ehoc anaphylactique ; nous 
avons aussi enregistr4 les proprRt4s inotropes du myocarde soumis, in vitro, au 
conflit antighne-anticorps. 
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TECHNIQUES 

Nous utilisons des rats albinos, de l'un et l'autre sexe, provenant d'un m4me 
4levage standardis& Ils p~sent de zSo 5 325 g. Ils ont 4t4 activement sensibilis4s 
au moyen d'une solution ~ a p. cent d'ovalbumine purifi4e en NaC1 aq o,9 p. cent, 
m4langde 5 un 4gal volume d'adjuvant de Freund. Ce m41ange est inject~ par la 
voie intramusculaire 5 la dose de 0,5 ml, une fois par semaine, durant 3 semaines. 
Huit jours apr~s la derni~re injection intramusculaire, les animaux re coivent o,5 ml 
de la scule solution d'ovalbumine par la voie intrapdriton4ale ; la p4riode de sensi- 
bilisation d6passe done ~ mois. Aprhs ~o jours, du sang est pr61ev4 par ponction du 
sinus rd~ro-orbitaire; l'analyse du s4rum, par une technique de pr6cipitation semi- 
quantitative, permet de v6rifier si un taux suffisant d'anticorps circulants a 4t4 
synth4tis4. Seuls les animaux pr4par4s de mani~re efficace, ainsi qu'en tfmoigne ]a 
concentration plasmatique en pr~cipitines, sont retenus pour les essais nlt&ieurs. 

Les animaux servant 5 notre analyse ont 6t6 utilisfs dans le courant du mois 
qui suit ]a d4termination de leur taux d'anticorps cireulants. Ils sont soumis soit 
5 des essais in toto, soit ~ des perfusions in vitro. 

A. - -  EssMs ,, IN TOTO )). 

Les rats sont anesthdsi4s au Nembutal sodique, 5 raison de 3 rag/ too g, par 
voie intrap6ritondale. Aprhs trach4otomie et contrh]e de la ventilation, une veine 
jugulaire est incis4e et un cath6ter en polyth&ne, descendu jusqu'5 l'origine de la 
veine sup~rieure. Une carotide est d~gagde et reli6e 5 un manomhtre 5 mereure; 
la pression art4rielle est ainsi enregistrde de mani~re continue. Au d4but de chaque 
exp4rience, 1 mg d'h@arine est inject4 par voie intraveineuse ; nous avons v&ifi4, 
au pr6alable, que cette substance ne modifie pas le d~cours du choe anaphylactique 
(SALMOX et LECOMTE, 1967). 

D'autres animaux ont subi, apr~s contrhle de la ventilation, un cath4t4risme 
ventriculaire droit, selon la technique de TROQUET et coll. (1969 b). Leur activit6 
61ectrique cardiaque est enregistr~e 5 partir de deux d4rivations p~riph&iques bipo- 
hires D~ et D2 ou D2 et Da. Effectu4e 5 la vitesse de loo mm/s, l'inscription 
est confi4e 5 des galvanom&tres projecteurs d'encre. La bande passante des 4tages 
amplificateurs qui s'4tend de o,1 5 500 cps permet d'enregistrer les phfnomhnes 
sans aucun risque de distorsion du trae~. Outre les alt6rations du g, thme, nous 
recherchons les changements de la dur4e des intervalles PQ et QRS, ,de l'orienta- 
tion ainsi que de l'amplitude de QRS et de T qui d4terminent l'6volution du gra- 
dient ventriculaire. Les donndes recueillies sont ensuite mises en relation avee Ies 
correspondants h4modynamiques. 

B. -- PERFUSION CORONAIRE . IN VITRO ~. 

1) Les animaux sont tu4s d'un coup port4 sur le cr~ne. Le thorax est imm6- 
diatement ouvert sur la ligne mddiane et le bloc occur-pontoons est enlev6. Par 
l'aorte, sectionn4e au-dessus de ]a crosse, le cceur est attach4 5 une eanule de per- 
fusion appartenant 5 un dispositif de Langendorff. Une fois la circulation artifi- 
cielle 4tablie clans le rfseau coronaire, les poumons et le sac pdricardique sont enle- 
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v4s. La perfusion est assurfe h l'aide de liquide de Tyrode o~. barbotte un m41ange 
de 02 95 P. cent et de CO 2 5 P- cent. La pression est constante et 6gale 
60 crn H~O;  la temp&ature est fix4e 5 35 °C. 

A l'aide d 'une serre-fine fixde au niveau du ventricule gauche, ]es naouvenaents 
du eceur sont transmis h une jauge de contrainte, elle-na4nae en rapport avec un 
amplificateur et un inscripteur 5 projection d'encre Elenaa. La tension inapos6e 
varie entre a h 3 g. Elle est ajust& empiriquenaent de naanihre 5 obtenir un na4ca- 
nogrananae anaplifi4 de 15 ~ ao fois. La hauteur du trac4 est, au d6but de la per- 
fusion, de 18 h 2o nana. Le cceur est ensuite introduit dans une eneeinte thermosta- 
tisde et humidifi6e. 

La prenaRre pattie de ]'exp&ience est conduite sous perfusion ~ l'aide de Tyro- 
de normal. Dans ]a deuxihnae, i] sera remplac4 par un liquide de na4nae composi- 
tion saline ayant dissous de l 'ovalbumine de poule ~ 1 p. cent ; dans ]a troisihme, 
on retournera au liquide salin contr61e. 

a) Nous avons 4galement 4tudi4 les propri4t4s nafcaniques du occur de rats 
sensibilis~s et anesth4si4s, dont nous avons enregistr4 la pression art4rielle g4nfrale 
afin de ddci.der de l'4volution du choc anaphylactique. Ce dernier a 4t4 d~clench6 
par l 'injection intraveineuse de 1 w_g/ioo g d'ovalbunaine. Une lois le collapsus 
install4 depuis 3 h 5 inn, ]e thorax est ouvert, le bloc cceur-pounaons est enlev4 et 
inanafdiatenaent perfus4 par l'aorte. L'~volution du nadeanogrananae a 4tfi naesurfe 
durant 30 ~ 60 nan. Le trac4 a fit4 conapar6 ~ celui reeueilli chez ]es animaux con- 
tr61es, sensibilisds ou non. 

R~SULTATS 

A .  -- ELECTROCARDIOGRAPHIE. 

1) Les 8 rats repris pour l'analyse de I 'E.C.G.  ont tous pr6sent4 ]es signes 
circulatoires caract&istiques du choc anaphylactique, 30 s ~ 1 nan aprhs l'adnainis- 
tration intraveineuse de 1 nag/ loo g d'ovalbunaine. Celui-ci s'est naanifest6 par une 
616ration pr6coce de ]a pression ventriculaire droite, qui a fair ult4rieurenaent place 

une diminution ]orsque la pression art6rielle g6n6rale s'est abaiss4e, conduisant au 
collapsus cardio-vasculaire. Ces ph4norn~nes sont illustr4s figure 1, pour ] 'un des 
rats de ce groupe. 

2) Avant l 'injection de ]'ovalbunaine, les aninaaux 6tant appareill6s depuis 
15 nan au naoins, la fr4quence cardiaque atteint, en naoyenne, 337 pulsations/nan, 
la dur6e de la conduction auriculo-ventriculaire vaut 0,057 s e t  ]a d4polarisation 
ventriculaire se naanifeste pendant o,o16 s. L'angle conapris entre l'axe des X et la 
projection du vecteur <~ axe 41ectrique naoyen de Q.R.S. >, sur ]e plan frontal est, 
au d4part, fort variable. I1 vaut en naoyeune + 2o ° avec, pour ]inaites, - -  4o ° et 
+ 12o °. I] en va de na4rne pour ]e gradient ventriculaire qui s'oriente ~ + 2 9  ° 

avec une dispersion depuis - -  35 ° jusqu'h + lO7 °. 
Au tours du choe anaphylaetique, le rythme sinusal ne varie pas signifieative- 

ment  et n'est qu'exceptionnellement perturb4 par des extrasystoles ventriculaires. 
Corr61ativenaent, P.Q. et Q.R.S. conservent ]curs dur4es contr6les. Chez 4 rats, 
nous n'avons observ4 aucune d4viation axiale de Q.R.S. ou du gradient ventriculaire 
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FIG. 1. - -  Rat de 225 g, anesth6si6 au Nembutal, 
sensibilis6 St l'ovalbumine. 

En fonction du temps, on enrcgistre la pression art6rielle 
(PA, U), la pression systolique ventriculaire droite (PS, X), la pres- 
sion diastolique ventriculaire droite (PD, I)" On calcule la valeur 
angu]airc de Q.It.S. et du gradient ventriculaire. Les donn6es mano- 
m6triques sont group6es au has de ]a figure (6chelles d'ordonn6es 
St gauche) ; les va]eurs angulaires sont rassembl6es eli haut (6chelles 
d'ordonn6es St droite). L'injection d6clenchallte de 1 mg/100 d'oval- 
bumine correspond au temps O. 

On constate qu'au moment off la pression ventriculaire droite 
s'61~ve, les valeurs angulaires augmentent. E]les r6cup6rent leur 
situation contr61e alors que le collapsus anaphylactique s'installe. 
Elles ne sont pas li6es St la r6action anaphylactique elle-m4me, mais 
bien St ses r6percussions vaso-motrices g6n6rales. 

apr6s le d4clenchement de la r4action Ag-Ac. Dans les m4mes circonstances, les 
4 autres animaux d4portent vers la droite l'axe de leur d4polarisation ventriculaire 
et celui du gradient homonyme. Ces changements sont plus tardifs que l'hyper- 
tension ventrieulaire droite, sauf dans un cas o6 les deux ph4nom&nes 6voluent de 
concert. Les variations de l'axe 6lectrique moyen sont, en grande pattie, tributaires 
d 'une augmentation d'amplitude de $1. La figure i illustre ces modifications ehez 
l 'un  des rats de ce groupe. 

Une fois les 5 premieres minutes 4coul6es, alors que la pression art4rielle g6n& 
tale reste basse, I 'E.C.G. ne montre plus aucune modification signifieative. La 
forme et la dur4e des complexes restent inchangfes et ]es d4viations axiales se corri- 
gent spontan4ment. 
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B. -- PERFUSION DU MYOCARDE. 

i) L'adjonction d'ovalbumine, ~ i p. cent, 5 la perfusion coronaire d'un c~eur 
prdlev~ chez un rat non sensibilisd, ne modifie nile rythme des contractions ni 
]cur amplitude. Los contractions ne sont pas apparemment modifi~cs (5 animanx). 
L'ovalbumine ne poss~de ainsi aucune activit~ pharmacodynamique. 

2) L'adjonction d'ovalbumine 5 m~me concentration ~t la perfusion coronaire 
d'un occur pr41evfi ehez un rat sensibilis~ ne modifie passes activitfis rn~caniques. 
Aucune diff&ence n'apparalt qui permette de los opposer 5 cellcs des occurs nor- 
maux, ni dans le rythme ni dans l'amplitude des contractions (Io animaux). 

La perfusion de l'antig&ne a ~t~ maintenue pendant 5 a io ran, ce qui -- 
compte tenu du dfibit coronaire -- permet de faire eirculer ~ l'int~rieur du myo- 
carde 5o 5 15o mg d'ovalbumine. Cette quantit6 est de loin sup~rieure h cello 
qui suffit 5 d~clencher in vivo le collapsus cardio-vasculaire. 

Une seconde perfusion 5 l'aide de l'antighne, effectu4e 30 mn aprhs la pre- 
mihre, reste 4galement sans effet. 

De m4me, l'injection intra-aortique de 1 5 lo mg d'ovalbumine en une fois ne 
provoque aueune alt&ation du m4canogramme (5 animaux). 

3) Le cccur du rat en 4tat de choc est, lots de l'ouverture du thorax, anim4 
de battements peu frequents et peu amples. Parfois il est arr4t4, suite au trauma- 
tisme. I1 est distendu, en particulier clans son aire droite. Le rfseau coronaire, cya- 
nos6 dans l'ensemble, est bien visible. 

Le myocarde une lois suspendu ~ l'appareil de perfusion reprend, dans les 3 
5 5 mn qui suivent l'instauration du d6bit salin, une activit6 m6canique analogue 
h cello des cccurs contr61es. Les battements sont de plus en plus amples et de plus 
en plus frequents. Aprhs 8 5 lo mn de perfusion, le trae4 est entihrement super- 
posable h eelui qu'on enregistre chez los rats contrhles tu4s en dehors de la p4riode 
de ehoc (1o animaux). 

La figure z illustre, en sa premihre partie, le comportement du coeur pr4lev4 
chez un rat en collapsus depuis 5 ran. Dhs que le myocarde est soumis au liquide 
salin, il pr4sente un big6minisme qui a disparu 5 la 5 ° mn et qui ne r4apparaltra 
plus dans la suite. 

A noter que l'addition ult&ieure de 1'antigOne au liquide de perfusion ne eom- 
promet ni la r6cup6ration ni la stabilisation des fonctions myoeardiques une fois 
restaur&s. 

DISCUSSION 

r) Les rats que nous avons utilis6s pr~sentent tous un taux d'anticorps circu- 
]ants d4celables in vitro. Ils sont done sensibilisfs de manihre effieace. Le eonfir- 
ment les manifestations gfnfrales prfsent4es par los animaux qui out 4t6 soumis 
aux enregistrements a.d6quats. Le mode de prdparation que nous leur avons impos6 
est analogue 5 celui que OI~ANCE et AUSTIN (1969) ont utilis4 pour les leurs. On 
peut ainsi admettre avec cos auteurs que les manifestations anaphylacfiques que 
nous observons dfpendent de la formation et de la mise en circulation de SRS- 
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Fro. 2. - -  Cceur isol6 de rat sensibilis6, perfus6 selon la techni- 
que de Langendorff. Enregistrement du m6canogramme ventrieulaire 
isotonique en fonction du temps. Chaque partie dtt trac6 a 6t6 enre- 
gistr6e apr6s un d61ai de perfusion variable, respeetivement 1, 10 
et 15 mn. Elle comporte une phase d'enregistrement rapide oh le 
papier se d6roule h 25 ram/s, et une deuxi6me oh la vitesse est 
ramenfe ~t 2,5 mm/s. 

Le coeur a 6t6 d6taeh6 d'un rat en 6tat de ehoe anaphylactique 
pr6alablement install6 depuis 5 ran. Aprgs une minute de perfu- 
sion, on note la pr6senee d'un big6minisme ventrieulaire qui aura 
disparu 10 mn plus tard. Le trac6 myoeardique sera ensuite compa- 
rable b_ eelui reeueilli chez des tgmoins. 

A (*) plutbt  que d 'un autre mddiateur. Nous avons d'ailleurs montr4 avec SALMON 
(1967) que l 'histamine et la 5-hydroxytryptamine ne jouent, en I'occurrence, aucun 
r61e pathog4nique essentiel. 

2) Bien que la fr4quence cardiaque contrhle de nos rats soit voisine de celle 
rapport6e par SrECTOR (1956), les intervalles P.Q. et Q.R.S. exc~dent les limites 
sup&ieures ment ionn&s dans son ~< Handbook of Biological Data ~>. Nous ne pou- 
vons pas d4dder  si de telles divergences sont imputables h la sensibilisation de nos 
animaux ou au cathdt4risme de lear ventricule droit. Quant  ~ l ' importante disper- 
sion de l 'axe 61ectrique moyen de Q.R.S. et 5 la diversit4 de position anatomique 
du cceur qu'elle peut  impliquer, nous l 'at tr ibuons ~ la pr6senee de la sonde. En 
effet, selon l 'engagement du cath&er dans la ehambre de chasse, le occur est suscep- 
tible de s'horizontaliser par refoulement de la eloison interventriculaire ou de se 
conformer 5 la verticalisation forc4e de sa paroi droite. 

Compte  tenu de ces particularit4s initiales, les r4percussions imm4diates du 
choc anaphylactique sur l '4lectroeardiogramme - -  h savoir une d4viation parallhle 
des axes de Q.R.S. et du gradient ventriculaire vers la droite - -  sonG, chez le rat, 
interpr6tables eomme secondaires aux ehangements de configuration du cceur dans 
le thorax, aussi bien ~ la suite de l 'hypertension ventriculaire droite que de l 'hypo- 
tension dans les eavit6s gauehes. Subsidiairement, signalons que l 'accroissement 

(*) SRS-A_ : s low reac t ive  subs tance  A. 
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d'amplitude de S 1 tend 5 nuancer les variations goniom6triques frontales d'une 
rotation horaire, sur l'axe anatomique du visc~re. En l'absence d'apn4es prolon- 
g6es, nous avons en vain recherch~ une manifestation qui serait spfcifique d'une 
atteinte myoeardique. Celle-ci fair d4faut parce que le conflit Ag-Ae affecte trop 
pen les coronaires ou les structures qu'elles desservent. Ainsi ]e r6gime de travail 
eardiaque n'est pas assez perturb4 pour que la perfusion dont l'organe dispose ne 
suffise plus 5 couvrir ses exigences : l'hypertension systolo-diastolique du ventricule 
droit a d4jh complhtement disparu alors que l'hypotension gdn4rale n'a pas encore 
atteint son minimum. 

3) Les rfsultats des perfusions coronaires in vitro sont en accord avec pareille 
interpr6tation des alt4rations 61eetrocardiographiques. En effet, les propri4tfs m4ca- 
niques du myocavde ne sont pas alt&4es pendant que l'antighne eircule dans les 
vaisseaux eoronaires. Le rythme des contractions ne subit aucune modification. Bref, 
Ie myocarde est r6fractaire anx r4percussions imm4diates du conflit antighne-anti- 
corps. 

Par ailleurs, le myocarde pr6lev4 chez un rat en 6tat de eollapsus anaphylac- 
tique se comporte comme un cceur normal d~s qu'il est irrigu6 in vitro de mani~re 
suffisante. Ainsi se corrigent les atteintes purement fonctionnelles sous la d4pendan- 
ce des modifications des r6sistances p6riph4riques. 

4) A d~pression circulatoire g~n&ale ~quivalente, le rat et ]e lapin - -  qui se 
diff&encient par l'importance et la dur4e de la surcharge circulatoire droite lots du 
choc de sensibilisation - -  pr4sentent des manifestations 61ectrocardiographiques dis- 
tinctes par leur constance et lent gravit4. La diversification naturelle des r4actions 
anaphylactiques confirme ainsi les r4sultats de l'exp6rience o6 l'activit4 61ectrique 
du coeur de lapin est normalis6e par la suppression de l'hypertension ventriculaire 
droite anaphylactique (TI~OQ~EW et COLINET-LAONEAUX, ~966). Toutefois, l'attein- 
te myocardique est ici, comme chez le rat, seeondaire aux modifications pdriph&i- 
ques : perfus4 in vitro 5 l'aide d'une solution renfermant l'antighne, le myocarde 
d'un lapin sensibilis4 se comporte comme le cceur d'un animal normal. En outre, 
les r@ereussions cardiaqnes du collapsus cardio-vasculaire disparaissent d~s que ]e 
eoeur est perfus4 in vitro (LEcoI~ITF., r956 et ~96o). 

Lapin et rat se distinguent ainsi du cobaye qui, comme HAHX- et ses 41~ves 
Font ddmontr6 (HAHN et BERNAUER, ~969; BERNAUER et HAHN, ~969; HAHN et 
BE~NA~JER, ~970; BERNAUF~R, HAHN et RESCHBOLLHAGEN,  ~97o), est atteint d'une 
vaso-constriction coronaire importante lorsque l'antig6ne circule, in vitro, au sein 
de ce syst6me artfiriel. 

CONCLUSIONS ET R~SUM~ 

1) Le choe anaphylactique 1;rovoqu6 ehez le rat sensibilis6 5 l'ovalbumine de 
poule m6lang4e h l'adjuvant de Freund, par l'administration intraveineuse de I'anti- 
ghne, s'accompagne dans sa phase initiale de modifications 61ectrocardiographiques 
mineures et transitoires. Caract6ris6es par des d4viations axiales, elles s'expliquent 
par des changements clans la position du coeur dus aux variations du travail et du 
remplissage ventriculaires. N i l e  rythme ni la forme des complexes ne sont mo- 
difi6s. 
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2) L 'absence de modif icat ions importantes  de la dynamique  cardiaque dans 
l '6tat  du choc anaphylaet ique est confirm4 par les r4sultats de la perfusion coronaire 
i n  v i t ro  : le eonfl i t  antighne-anticorps localis6 h ce systhme vasculaire n ' en t ra lne  
ni troubles m4caniques ni alt4rations du rythme.  E n  outre, la peffusion saline corri- 
ge les ddficits myocardiques install6s ~ la suite de l 'hypotens ion artdrielle g6n6rale 
d 'or igine anaphylact ique.  

3) On  dol t  ainsi admet t re  que le d4terminisme du eollapsus vasculaire anaphy- 
lactique du rat n ' impl ique  aucune part icipation myoeardique directe. 

[Demandes de tirds ~ part : M. Jean [lnstitut Ldon-Fredericq, Physiologic (P~ 
BOLA~,~D, lnst i tut  LOon-Fredericq, Phgsio- g. LECOZfTE), Unfversitd de Lfkge, 17, 
logic , 17, place Deleour, 4000-Likge, place Delcour, 4000 - Lt@ge (Belyiqae)]. 
Belglqae] . 

RI~SUM~ 

Le ehoc anaphylactique provoqu6 chez le rat, sensibilis6 ~ l 'ovalbumine de poule mdlang4e 
i 'adjnvant de Freund, par l 'administration intraveineuse de l'antig6ne, s'aeeompagne dans 

sa phase initiMe de modifications 4ieetrocardiographiques mineures et transitoires. Carae- 
tdris4es par des d4viations axiales, elles s'expliquent par des changements dans la position dn 
cceur dus aux variations du travM1 et du remplissage ventrieulaires. N i l e  rythme ni la forme 
des complexes ne sont modifi4s. 

L'absence de modifications importautes de la dynamique eardiaque dans l '6tat de choc 
anaphylactique est confirm6 par les r6sultats de la perfusion eoronaire in vitro : le confHt 
antig6ne-anticorps localis6 ~ ce systhme vasculaire n'entraine ni troubles m4eaniqnes ni alt6- 
rations dn rythme. En outre, la perfusion saline corrige les ddficits myoeardiqnes installds 
la suite de l'hypotension art4riellc g6ndrale d'origine anaphylaetique. 

On dolt admettre qne le d4terminisme dn collapsus vaseulaire anaphylacfique du rat 
n'implique aucune participation myoeardique direete. 

SUMMARY 

BEI~AVlOUR O1~ 'ru~ I-IEARX' o1~ THE ALBINO RAT TJ~-D~R ANAPHYLAC~IC SHOCK 

Induced anaphylaetic shock in rats, sensitized to hen ovalbumin mixed with Freund's 
adjuvant, by intra-venous administration of the antigen, is accompanied in its initial phase 
by minor and temporary electrocardiographic changes. These changes, which are characte- 
rized by axial deviations, are explained by changes in the position of the heart due to varia- 
tions in its work and the filling up of the ventricles. Neither the rhythm nor the form of the 
complexes is modified. 

The absence of important modifications in cardiac dynamics in a state of anaphylactic 
shock is confirmed by the results of the coronary perfusion in  vitro : the antigen-antibody 
conflict which is loealised in this vascular system causes neither mechanical disorders nor 
rhythmical changes. In addition, saline perfusion corrects myocardial deficiencies occurring 
as a result of general arterial hypertension of anaphylactic origin. 

I t  must therefore be admitted that  no direct myocardial participation is involved in the 
causation of anaphylaetic vascular collapsus in rats. 

3 0 0  REVUE FRAN~AISE D'ALLERGOLOGIE 
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